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(With Plate I.) 


Introduction. 


Two years ago, we first demonstrated, by means of the 
tissue culture method, that desiccated cells of the Rous chicken 
sarcoma are not really dead but are capable of revival (Nakahara”). 
We then showed that Berkefeld filtrates of the sarcoma cannot 
be regarded as cell-free in the strict sense of the term (Nakahara), 
corroborating the previous findings of Zeutschlander and Jung’? on 
the sarcoma filtrates through certain membrane filters. In July, 


* Preliminary report was published in the Proceedings of the Imperial Academy, 
Vol. 4, No. 2, February, 1928. 
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1927, Haagen repeated and confirmed our earlier observations 
on the viability of desiccated sarcoma cells. He reported that 
desiccated Rous sarcoma, as well as Fzscher's arsenic sarcoma, 
when cultivated in plasma media, yield growths of ameboid cells, 
implantation of which produces a typical sarcoma in a normal 
chicken. He also showed that such filtrates as he could be certain 
were cell-free by painstaking tests had no sarcoma transmitting 
action. These observations, taken together with the experiments 
by Carrel” and Fischer” on the transmissibility by filtrates of 
artificially produced chicken sarcomas may be regarded as having 
to a great extent set aside the old filterable virus theory for the 
etiology of chicken sarcomas. The question confronting us at 
present seems to be whether or not the cells of these sarcomas 
produce a chemical agent which is capable of transforming normal 
cells into neoplastic ones which, in turn, can produce the same 
chemical substance. The presence of such an agent is assumed 
by many investigators, but its actual existence is far from being 
demonstrated. 

Theoretically, the hypothetical agent, if it exists, should be 
capable of proof qualitatively, by some absolute peculiarity of its 
action, not shared by any known substance. The only method 
of determining the action of the agent is to test u vivo for the 
sarcoma transmission, and this ability to transmit sarcoma is 
preeminently a function of the sarcoma cell. The identity of the 
function of the alleged agent and the sarcoma cell thus offers a 
fundamental difficulty for the agent hypothesis. For the hypothesis 
to be valid, therefore, it must be proved that the sarcoma can 
be transmitted absolutely without the participation of any sarcoma 
cell. Previous claims for the cell-free transmission are based on 
equivocal evidence, and they cannot be accepted unreservedly. 
Filterability, resistance to desiccation, etc., are not absolute but 
merely comparative in their significance, and it is quite impossible 


to determine the limit of the participation of sarcoma cells by 


Pr 
| 


The Nature of the Entity Transmitting Chicken Sarcoma, etc. 3 


these criteria (See Nakahara’). 

With the hope of contributing toward the solution of the 
perplexing question of the so-called agent, which has long been 
alleged to be responsible for the sarcoma transmission, we previously 
tested the effect of acetonization, a process which is known to 
kill the yeast cell without impairing its enzyme action. We found 
that the transmissibility of the Rous chicken sarcoma is completely 
destroyed by acetonization, although the general enzyme action 
of the sarcoma tissue suffers no material loss (Nakahara and 
Sumi). From these experiments it appeared that the alleged 
agent is probably not an enzyme-like substance. The experiments 
we now propose to describe in this paper represent further attempts 
at crucial test, and the results seem to offer an important obstacle 
to the notion that the entity transmitting chicken sarcomas may 
be a chemical substance. 


Experimental. 


We now know that desiccated and moderately pulverized 
chicken sarcoma tissue, when suspended in water and examined 
microscopically, may show many intact and apparently viable 
sarcoma cells. It occurred to us that if these morphologically 
intact cells are important factors in sarcoma transmission, as we 
have maintained, a sufficient degree of pulverization may so 
mechanically injure them that the sarcoma transmitting action of 
of the desiccate may be definitely impaired. It is practically 
impossible to mechanically destroy sarcoma cells in a fresh state, 
but the task may be easily accomplished when the cells are in 
a dry condition. 

We are quite aware of the fact that a moderate degree of 
pulverization, as usually practiced, has little, if any, detrimental 
action on the desiccate, but it must be pointed out that no 
observation has hitherto been published on the effect of grinding 


up the desiccate into extremely fine powder. 
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Experiment T. 
week old Rous sarcoma No. 1 was spread thin over the bottom 
of a Petri dish and dried at room temperature in a vacuum desic- 
cator over calcium chloride. 
tissue was completely dried, the desiccate was placed in a mortar 
and was slightly ground, just sufficiently to facilitate the task of 
subsequent injection. 

One portion was then subjected to steady grinding by hand 
in a mortar for one and one-half hours, during which period the 
other portion of the original desiccate was left standing uncovered 


in the same room. 


In grinding up the desiccated material, care was taken not 
to apply unnecessarily strong friction, but rather to accomplish 
the complete pulverization by steady, gentle grinding. 
these conditions a small amount of the desiccated material, a little 
Jess than 0.5 gr., was reduced into a very fine powder which was 
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perfectly smooth to the touch. 


As soon as the pulverization of the first portion was comple- 
ted, 250 milligrams each of the pulverized and “ non-pulverized ” 
materials were accurately weighed out and 
emulsified in 10 cc. each of distilled 
injected into four normal chickens in Lcc. amounts (25 mg. of 


dried material each). 


injected into the left, and “‘non-pulverized” material into the right 


“breast” muscle of the same bird. 


A small portion of the active layer of a 


After 3 days, when the sarcoma 


It was divided into two even portions. 


were 
They were then 


In each case the pulverized material was 


The result of this experiment was as follows: 


Chicken 
Chicken 
Chicken 


Chicken 


Pulverized Material 


+H 


« Non-pulverized ” 
Material 


Ze 


No, 1 
No. 2 
No. 3 十 
No. 4 _ 
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In the above table, as well as in two others to follow, — indicates negative 


for 3 weeks or more; alpable nodule in 2 weeks and small tumor in 3 
palp 


weeks; ++ palpable nodule in 1 week and medium sized tumor in 3 weeks: 
44 palpable in 1 week and large tumor in 3 weeks. 


Experiment 2. The general plan of this experiment was 
the same as that of the preceding one. A 3 week old Rous 
sarcoma was used as the original material. It was kept in the 
desiccator for 5 days, though the desiccation was complete in 24 
hours after placing it in the desiccator. It was divided into two 
even portions as before and one portion thoroughly pulverized by 
steady grinding in a mortar for 2 hours. 

Pulverized and “ non-pulverized ” portions were emulsified 
in distilled water and were injected into 6 normal chickens in the 
amount of 40mg. each. Pulverized material was injected into 
the left, and ““ non-pulverized ” into the right pectoral muscle of 
the same bird. 

The result was as follows: 


Non-pulverized 


Pulverized Material Material 
Chicken No. 1 PR Ht 
Chicken No, 2 — 
Chicken No. 3 Pr 44 
Chicken No. 4 = ++ 
Chicken No. 5 er Ei 


Chicken No. 6 


Experiment 3. An essentially similar experiment was 
repeated a third time. A portion of a 3 week old Rous sarcoma 
was kept in a desiccator for 7 days, after which it was divided 
into two even portions and one portion was thoroughly ground in 
a mortar for 2 hours. 

Pulverized and “ non-pulverized ” portions were injected into 
the left and right breasts, respectively, of 4 normal chickens in 


the amount of 50 mg. each. 
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The following represents the result of this experiment. 


Pulverized Material Nompabvericed 


Material 
Chicken No. 1 — HH 
Chicken No. 2 _ ++ 
Chicken No. 3 y _ + 


Chicken No. 4 i = 


The results of the three experiments described above are 
consistently clean-cut enough to permit of no doubt as to their 
significance. Slight differences among the individual experiments 
are undoubtedly due to difference in the degree of pulverization, in 
the “ virulence ” of the original sarcoma material, etc. We are, 
therefore, justified in stating that the process of grinding in a 
mortar is sufficiently detrimental to the sarcoma transmitting entity 
to markedly reduce its activity. 

A number of questions may arise as to the possible impli- 
cation of minor changes incidental to the process of grinding, such 
as heat produced by friction, further drying and oxidation due 
to the reduced size of the tissue particles, etc. None of these 
points, however, seem particularly significant when we remember 
that the ability to transmit sarcoma may normally be retained by 
the desiccate for over 6 months in a dried and moderately 
pulverized condition, suggesting that here we are not dealing with 
anything so extremely sensitive to slight external influences as 
might be feared. In any event, there can be no doubt that the 
process of grinding is essentially mechanical. 


Microscopical Examination of Pulverized Material. 

It is of importance here to examine microscopically the 
thoroughly pulverized material in order to determine the extent 
to which the process of grinding injures the sarcoma cells, many 
of which may remain intact and apparently viable in ordinarily 
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dried material. For this purpose several smear preparations were 
made of the emulsions left over after injections in each experiment. 
They were stained with Giemsa solution and were carefully gone 
over under the microscope. Both pulverized and “ non-pulverized ” 
materials were examined. 

As may be apparent from a comparison of the accompanying 
photomicrographs (See Plate 1), there was a striking contrast 
between the appearance of the pulverized and “ non-pulverized ” 
materials. 

Smears of the pulverized material were in most cases almost 
free from any recognizable remains of sarcoma cells, and showed 
only irregular fragments and fine dust (Fig. 2). Here and there 
were seen some highly necrotic sarcoma cells which escaped 
fragmentation, while intact cells with normal morphology were 
encountered only after a very painstaking search. 

“ Non-pulverized ” material, on the contrary, showed many 
intact and live-looking sarcoma cells which were found scattered 
over the smear amongst the usual necrotic matter (Fig. 1). 


Discussion. 


In the first part of this paper we have given a brief state- 
ment of the difficulties confronting the hypothesis of the so-called 
causative agent of chicken sarcoma. In view of these difficulties, 
it would seem injudicious to ignore the possibility of the sarcoma 
cell itself being in reality the transmitting agent, and for this 
theory we have given some experimental foundation in our previous 
publications. It is true that sarcoma cells passing through filters 
must be very small in number, but it is equally true that the 
cells of the Rous sarcoma are extraordinarily “ virulent”. The 
important biological action which the sarcoma extract is known 
to possess must also be taken into account. We refer to the 
presence in the filtrate of the so-called growth promoting substance 
(Carrel,”). Obviously, a growth promoting substance in itself 
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cannot transmit a specific type of sarcoma, but in combination 
with a few sarcoma cells it might so stimulate the proliferation of 
these cells as to enable them to rapidly produce sarcoma. It has 
long been known that the reproduction of yeast cells is extra- 
ordinarily stimulated by a substance contained in yeast juice 
(“bios”). Might it not be true that the growth promoting sub- 
stance in the tumor filtrate acts like “ bios’’ upon the co-existing 
few sarcoma cells ? 

The previously held idea that desiccation completely destroys 
the viability of sarcoma cells must be regarded as without adequate 
basis. At least in some cases the viability of the cells can be 
demonstrated directly in plasma media (Makahara”, confirmed by 
Haagen), suggesting the possibility that they might thrive better 
under more suitable conditions. As a matter of fact, Z7scher"” 
reports that the dying cultures of sarcoma cells, consisting of a 
few highly degenerating cells, can be rejuvenated and saved from 
ruin by the addition to them of fresh normal tissues. As long 
as the desiccated tissue remains capable of acting exactly like 
fresh tissue in sarcoma transmission, it cannot be considered as 
dead tissue without definite proof. That mammalian tumor cells 
lose their transplantability after desiccation has no direct bearing 
on the case, since it is clear that in dealing with a tissue so 
peculiar as the chicken sarcoma biochemically (aor and Naka- 
hara'”) and culturally (ZZscher'?) nothing can safely be assumed on 
the basis of an analogy from the case of other tissues. The 
significance of any manifestation of the chicken sarcoma must be 
worked out through observations on the chicken sarcoma itself. 


Summary and Conclusion. 


The experiments reported in this paper demonstrate conclu- 
sively that the ability of desiccated Rous chicken sarcoma tissue 
to transmit the sarcoma can be seriously impaired mechanically 
when subjected to sufficient grinding in a mortar. 
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may be the sarcoma cell itself. 


1) Nakahara, W., 
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That a chemical substance should be so markedly damaged 


gross treatment as grinding seems highly improbable. 


We, therefore, conclude that the entity responsible for the trans- 
mission of chicken sarcoma is in all probability a formed body. 
Microscopical findings suggest that the formed body in question 
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Explanation of Figures. 
Figure 1. Smear of the emulsion of “ non-pulverized ” desiccate from Ex- 


periment 2, showing many morphologically intact sarcoma cells. 

This material retained its active sarcoma transmitting action, and 

the large tumor shown in Figure 3 is due to this material. 
Figure 2. Smear of the emulsion of thoroughly pulverized portion of the 


same desiccate. Note complete fragmentation of the cellular ele- 


ments. Injection of this material produced no tumor in chickens. 
N.B.: Figures ] and 2 are of the same magnification. 
Figure 3. Chicken No. 1, Experiment 2. The large tumor in the right 


breast is produced by “ non-pulverized ” material, while the left 
breast, injected with pulverized material, is entirely free from 


tumor. This chicken was killed at the end of three weeks after 


the desiccate injections. 


= 
=; 
= 
= 


10 K. Yamagiwa und G. Saigusa: 


Wie wird das Wachstum des geimpften Teerkank- 
roides (Stamm Fukuda) durch die nachfolgende 
Teerpinselung, beeinflusst ? 


Von 


Prof. Dr. Katsusaburo Yamagiwa und 
Dr. Genichi Saigusa. 
(Aus d. Pathol. Institut d. Kais. Univ. 3. Tokyo.) 


Im Sinne weiterer Fortsetzung der experimentellen Studie 
über die Frage der Resistenzsteigerung gegen Karzinom, worüber 
Vamagiwa mit Kaneko, Fukuda und Asuma aus unserem Institut 
neuerdings (1926)? veröffentlicht haben, haben Verff. sich mit den 
folgenden Fragen beschäftigt: 1) Wie wird das Impfresultat und 
Wachstum des Teerkrankroides durch die Teerpinselung einerseits 
und 2) Wie wird der Erfolg der letzteren durch die Impfung mit 
dem Teerkankroid anderseits beeinflusst? Dazu haben Verff. 
folgende Versuche angestellt. In jeder Versuchsreihe haben Verff. 
die Versuchsmäuse in 4 Gruppen eingeteilt, nämlich : 


Gr. I. Beginn der Teerpinselung gleich nach der Impfung 
mit Teerkankroid -—— 20 Mäuse. 

Gr. II. Beginn der Teerpinselung 10 Tage nach der Im- 
pfung mit dem Teerkankroid — 20 Mäuse. 

Gr. III. Beginn der Teerpinselung 20 Tage nach der Im- 
pfung mit dem Teerkankroid — 20 Mäuse. 


Gr. IV. Control. Also einfache Impfung. Keine Teerpinse- 
lung. 
VERSUCHSREINE 1. 
Je 20 weisse Mäuse mit dem Teerkankroid der 48 Generation 
Stammes /uhuda, geimpft. Die Versuchsdauer: 104 Tage (9/II- 
2/VI 1927). 


1) Gahn. 20 ter Jahrgang, Heft I.; Virch. Arch. Bd. 261. H. I. 1926. 
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Wie wird das Wachstum des geimpften Teerkankroides etc. 


TABELLE 1. 


(Verlauf des Versuches) 


11 


Gruppe 


I (20 
T. pinsel. gleich 
nach der Im- 
pfung 


II (20) 
T. pinsel. 10 
Tage nach der 


10 Tage! 


nach d. 
Impfung | 


+14/16 


87.526 


+16/19 


84.27 


positiven Impfung 


~ TIT 20) 
T. pinsel. 20 
Tage nach der 


+15/17 
88 90/ 


positiven Impfung 


IV (20) 


Control 


+12/16 | 
75.0% 


15 Tage 20 Tage| 25 Tage! 30 Tage 


nach d. 
Impfung 


+3/14 
57.172 


nach d. 


Impfung | Impfung | Impfung 


+7/12 
58.322 


nach d. | nach d. 


46/11 | 45/9 
54.5% | 55.57. 


410/17 49/14 
58,8% 64.27. 
45/7 | +3/5 
71.4% | 60.022 
| +3/7 +3/6 
| 42.826 | 50.07, 


Die Pinselungs- 
stelle 

Bei einem ‘Lier 

papillom. T. an 


‚ der Pinselungs- 


stelle 18/V (am 
99ten Tage). bei 
einem anderen 
ähnl. T. 20/IV 
(am 7lten Tage) 
Bei einem ‘lier 
papillom. T. an 
d. Pinselungs- 

stelle 30/IV (am 
8lten Tage) 


VERSUCHSREIHE 


u, 


Je 20 weisse Mäuse mit dem Teerkankroid der 49 Genera- 


tion Stammes Fukuda, geimpft. 
7)- 


(22/1I-23/V 2 


TABELLE 2. 


des Versuchs) 


Die Versuchsdauer: 91 Tage 


Gruppe 


I (20) 
T. pinsel. gleich 
nach der Impfung 


IT (20) 


T. pinsel. 10 


Tage nach der 
possitiven 
pfung 


Im- 


10 Tage 
nach d. 
Impfung | 
+8/8 
10035 


+9/11 | 
81.8% 


(Verlauf 

15 ‘Lage| 20 'lage| 

nach d. | nach d. | 

Impfung | Impfung 
+7/7 | + 5/5 
100°. | 100% 
+9/10 + 8/8 
| 90.022 | 100% 


25 lage|30 lage 
nach d. | nach d. 


Impfung | Impfung | 
| +3/3 
1007 | 100% 
+8/8  +5/6 
100% 32% 


| 83. 


Die Pinselungs- 
stelle 


Bei einem am 
18/VT, papillom. 
T. an der Pinse- 
lungsstelle (am 
86ten Tage) 


€ 
+15/17 +11/1 
| 83.2: | 64.772 
+9/12 47/8 
75.0% | 87.52 
| +7/10 | +5/7 
| | 70.195 | 71.4% 
ae 
3 
| 
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III (20) 
T. pinsel. 20  +7/9 | +8/8 +88 +2/2 +2/2 
Tage nach der | 77.7% 100% 10072 10072 100% 
positiven Impfung 
| +5/6 Alle zur Transplantation benutzt. 


Control 


IV (20) +5/6 
83.3%. | 83.396 


VERSUCHSREIHE III. 


Je 20 weisse Mause mit dem Teerkankroid der 50 Genera- 
tion Stammes Fukuda, geimpft. Die Versuchsdauer: 91 Tage 


(9/III-7/VI 27). 


> 


TABELLE 3. (Verlauf des Versuchs) 


'10 Tage| 15 Tage 20 Tage, 25 Tage | 30 Tage | 
Gruppe nach d. nach d. nach d. nach d. |nach d. | iad = 
Impfung | Impfung | Impfung | Impfung | Impfung | REN 
= | | 
eich +4/16 +5/16 +6/13 | +5/11 45/11 
nach der Impfung 25.02 | 31.2% 46.195 | 45.472 | 45.472 | 
TO) 
T. pinsel. 10 +5/16 +46/15 +6/13  +5/13 | +4/12 
Tage nach der | 31.2% | 40.0% | 46.1% | 38.492 | 33.32 
positiven Impfung | | | 
‘TIT (20) | | | 
T. pinsel. 20 | 二 11/18 | +9/18 | +6/14 | +5/14 | 二 5/13 | 
Tage nach der | 61.122 | 50.0% | 42,8% | 35.722 | 38.4% | 
positiven Impfung! | | | 
IV (20) +10/16 49/15  +3/7 |+2/5 | +1/4 
Control 62.5% | 60.026 | 42.872 | 40.022 25.022 | 


VERSUCHSREIHE 


IV. 


Je 10 weisse Mause mit dem Teerkankroid der 52 Genera- 
tion Stammes Fukuda, geimpft. 


(6/IV-7/VI 27). 


Die Versuchsdauer: 32 Tage 


z 
a 
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TABELLE 4. 


Wie wird das Wachstum des geimpften Teerkankroides etc. 


(Verlauf des Versuchs) 


Gruppe 


Tao 


(10) 


~ TIL (10) 


IV (20) 
Control 


T. pinsel. gleich 
nach der Impfung 


T. pinsel 10 
Tage nach der | 
positiven Impfung! 


T. pinsel. 20 
Tage nach der 
positiven Impfung 


10 a 15 Tage| 20 20 Tage 26 Tage 30 Tage 


Die Pinselungs- 


nach d. | nach d. | nach d. | nach d. | nach d. | tell 
Impfung | Impfung | Impfung | Impfung | Impfung | — 
+78 45/6 +4/6 42/6 | . 
87.522 | 83.3% | 66.6% | 66.6% 33.37 
48/8 |+5/6 |+2/6 |+2/6 | +1/6 
100% | 88.222 | 33.322 | 33.3% | 16.626 
(46/7 | 45/6 | +46 |+2/4 | +2/4 
85.725 | 83.325 | 66.6% | 50.022 | 50.022 
| +6/9 | +6/7 | +5/6 | +4/5 
82.47 66. 6% 85.7% 83.9372 80.02 


TABELLE 5. 


VERSUCHSREINE V. 


tion Stammes Fukuda, geimpft. 
(18/IV-10/VI 27). 


Je 20 weisse Mäuse mit dem Teerkankroid der 53 Genera- 


Die Versuchsdauer : 23 Tage 


(Verlauf des Versuchs) 


Gruppe 
I (20) 


II (20) 
T. pinsel. 10 


III (20) 
T. pinsel. 20 


IV (20) 


Control 


T. pinsel. gleich | 
nach = Impfung 


Tage nach der 
positiven Impfung 


Tage nach der 
positiven Impfung 


|10 Tage| 15 Tage 


nach d. | nach d. 


| Impfung | 
+14/18 | 


00.028 


+17/18 
94.47 


+15/18 
83.5 


+15/18 
83.37 


Impfung 


+14/17 
82.324 


+12/16 | 


75.07 


+14/18 
77.7% 


+14/16 


87.5% 


| nach d. | nach d. | nach a 


20 Tage) 26 Tage 30 Tage Die Pinselungs- 


ingles | Impfung | | Impfung stelle 


+12/16 | +11/16 | +9/14 
75.074 68.775 | 64.272 


| +7/8 
71.4% 80.022 | 87.5% 


412/18 +12/16 | +9/14 
66.622 | 76.0% | 64.296 


+8/9 
88.8%. 
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Zusammenfassende Betrachtung der 
Versuchsergebnisse. 


Auf dem ersten Blick war es den Verff. auffallend, dass: im 
Experiment II. Procentsatz der positiven Fälle der I Gruppe 
(Pinselung gleich nach der Impfung) vom 10ten Tage bis zu dem 
30ten Tage nach der Pinselung sich auf 100. fortbestand, also 
scheinbar kein Einfluss der Pinselung zu constatieren war, während 
im Experiment III. der Procentsatz der positiven Fälle zuerst schr 
niedrig, aber bis zum 30ten Tage sich allmählich wieder aufstieg, 
alsob das Transplantat durch die Pinselung im Wachstum leicht 
befördert wäre. 

Wenn man aber jede Gruppe aller Versuchsreihen in eine 
genauere vergleichende Betrachtung zieht, so wird man sich leicht 
davon überzeugen können, dass die andauerunden hohen Procent- 
sätze bei der I Gruppe im Experiment II. lediglich der starken 
Transplantabilität des damaligen Impfmaterials verdankt, respectiv 
die niedrigen Procentsätze bei derselben Gruppe im Ii. Experiment 
auf der schwachen Übertragbarkeit des betreffenden Impfmaterials 
beruht; denn im Experiment II. bieten alle Gruppen (ebenso 
Controlgruppe) entweder fortgesetzte oder zunehmende hohe 
Procentsätze der positiven Fälle dar (Tabelle VI.), während alle 
Gruppen im Experiment III. dagegen entweder leicht zunehmende 
(Gr. I, Gr. II) oder abnehmende niedrige Procentsätze (Gr. III, 
Controlgruppe) aufweisen. 

Nach dem Grade dieser Stärke der Transplantabilität des 
angewandten Impfmaterials kann man das letztere ungefähr in 
drei Gruppen unterscheiden, so nämlich : 

1) höchststarke Transplantabilität zeigende Gruppe: Mate- 
rial im II. Experiment. 

2) Stark aber allmälich abnehmende Transplantabilität zei- 
gende Gruppe: Material im I., .IV. und V. Experiment. 


¢ 
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3) Schwache allmälich abnehmende (Gr. II und Control- 
gruppe) oder leicht zunehmende (Gr. I und II) Transplantabilität 
zeigende Gruppe: Material im Experiment III. 

Weiter trotz der abnorm hohen und niedrigen Procentsätze 
im II. oder III. Experiment, sieht man bei allen Gruppen der V. 
Versuchsreihen eine gemeinschaftliche Neigung zur langsamen 
Erniedrigung der Procentsatze der positiven Fälle. Wenn die 
“ntstehung des Teerkankroides als durch die allgemeine Intoxi- 
kation zu betrachten wäre, so könnte man eher eine Beförderung 
des Impfkankroides im Wachstum erwarten. 

Im Angesicht dieser beiden Tatsachen, Stärke der Trans- 
plantabilität, und Neigung zur allmähligen Abnahme der Procent- 
sätze konnten Verff. feststellen, dass die Pinselung der mit Teer- 
kankroid geimpften Mäuse das Angehen des Transplantates kaum 
beeinflusst d.h. weder constant befördert noch immer verzögert. 
Bei der Gruppe I (Pinselung gleich nach der Impfung) im Experi- 
ment Il. bestand 100% durchgehends, bei der Gruppe II (Pinselung 
10 Tage nach der positive Impfung) im Experiment II. am 10ten 
Tage nach dem Beginn der Pinselung 100% (am 5 Tage 90%) 
und bei der Gruppe HI (Pinselung 20 Tage nach der positiven 
Impfung) im Experiment II. 100%, also nicht verzögerund, 
während bei allen Gruppen der Experimente I. III. (ausgenommen ; 
Gr. I, I) IV. und V. die Procentsätze der positiven Fälle sich 
allmählich herabsteigen wie bei der Controlgruppe (Experiment 


1., III). 
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TABELLE VI. 
2% der positiven Fälle am 
Experiment | Gruppe | 10 Tage | 15 Tage | 20 Tage | 25 Tage | 30 Tage 
nach d. nach d. nach d. nach d. | nach d. 
Impfung | Impfung | Impfung Impfung | Impfung 
® I 87.5 57.1 58.38 54.5 55.5 
i; I 100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 
Ill. I 25.0 31.2 | 46.1 45.4 45.4 
IV. I 87.5 83.3 66.6 66.6 33.3 
x; I BIER, 82.3 75.0 68.7 | 64,2 
en 75.5 70.8 69.2 67.0 59.7 
I: I 84.2 88,2 64.7 58.8 64.2 
I. II 81.8 90.0 100.0 100.0 83.3 
II. II 31.2 40.0 46.1 38.4 33.3 
IV. II 100.0 83.3 33.3 33.3 16.6 
V. II 94,4 75.0 71.4 80.0 87.5 
ih 18.5 75.3 63.1 62.1 57.0 
1. | 75.0°| 87.6 71.4 | 60.0 
TIL 100.0 100.0 100.0 100.0 
III. III 61.1 50,0 42.8 35.7 38.4 
IV. III 85.7 83.3 66.6 50.0 50.0 
V. It 83.3 17 66.6 75.0 64.2 
Im Durch- rr 
schnitt 79.1 77.2 72.5 66.4 62.5 
E IV 75.0 70.0 71.4 42,8 50.0 
II. IV 83.3 83.3 - = = 
III. IV 62.5 60.0 42.8 40.0 | 25.0 
IV. IV 82.4 66.6 85.7 83.3 80.0 
Vv. IV 3.8 7.5 $8.8 = 
| 7.3 | 73.5 | 72.2 85.4 | 51.7 
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TABELLE VII. 


2g der positiven Fälle am 

10 Tage | 15 Tage | 20 Tage | 25 Tage | 30 Tage 
nach d. | nach d. nach d. nach d. | nach d. 
Beginn d. | Beginn d. | Beginn d. | Beginn d. | Beginn d. 
Bepinselung  Bepinselung| Bepinselung|Bepinselung Bepinselung 


Experiment | Gruppe 


| 


I. I 87.5 57.3 | 588 54.5 | 55.5 
IH. I 100,0 100.0 100.0 100.0 100.0 
II I 25.0 31.2 | 46.1 45.47 45.4 
IV. I 87.5 83.3 | 66.6 66.6 33.3 
Vv. I 17.7 82.3 | 75.0 68.7 64.2 
= — | 
Im Durch- | rer ” | o 59.7 
75.5 70.8 | 69.2 67.0 79.7 
i IT 64.7 58.8 64.2 | 
FE. | II 100.0 100.0 | 83.3 
II. II 46.1 38.4 33.3 
33.3 | 3883| 16.6 | 
V. U 71.4 80.0 | 87.5 | 
- | — { | 
Im Durch- | 63.1 62.1 | 57.0 
sehnitt | 
I III 60.0 
II III 100.0 
II III 38.4 
IV III 50.0 | 
\ III 64.2 
| 1 | | 
Im Durch- 
schnitt 62.5 
ae 75.0 | 70.0 71.4 42.8 50.0 
| IV 83.3 83.3 _ 
Il. IV 62.5 60.0 2.8 40.0 25.0 
IV. I\ 66.6 85.7 
\ IV 


Im Durch- 
schnitt 
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(OD) 


Weil Kontrollmäuse unterwegs zur Transplantation benutzt 
und meist früh getötet wurden, und Mäuse der III ten Gruppe 
nach dem Beginn der Bepinselung nicht 80 Tage überlebten oder 
mit dem Ende der Versuchsdauer frühzeitig getötet wurden, so 
konnten Verff. nur bei den Mäusen der I. und I Gruppe auf 
die Entstehung der epithelialen Gewächse hoffen. Verfasser 
konnten somit nur 3 Fälle im Experiment I. (1, Papillomatöse 
Neubildung an der Stelle der Bepinselung am 99 ten Tage bei einem 
Tier ; 2. ebensolche bei einem anderen der Gr. I am 71 ten Tage ; 
5, ebenso papillomatöse Neubildung am 81 Tage bei einem Tier 
der II Gruppe) und 1 Fall im II. Experiment (papillomatöser Tumor 
an der Stelle der Bepinselung eines Tieres der II Gr. am 86 ten 
Tage), also im ganzen 4 Fälle papillomatöse Gewächse unter 40 
Mäusen (geimpft und gepinselt) während 71 bis 99 Tage nach 
dem Beginn der Bepinselung beobachten. Wenn die Tiere noch 
weiter gelebt hätten, so hätte man wohl aus dieser papillomatösen 
Neubildung die weitere Entwicklung echt epithelialen Tumors 
wahrnehmen können. Weil aber die Mäuse diesmal früh zur 
Transplantation benutzt wurden, oder früh starben, so konnten 
Verff. eine sichere Beeinflussung der vorherigen Implantation des 
Teerkankroids zur Bildung des Teerkankroids durch die nach- 
folgende Bepinselung nicht konstatieren. Nur soweit ist durch 
den obigen Versuch festgestellt, dass die Impfung mit Teerkankroid 
an den Mäusen die Entstehung der fibroepithelialen Neubildung 
durch die Teerbepinselung schon während 71-99 Tage nicht ver- 
hindern kann. 
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Schlusssätze : 


1) Die Teerbepinselung übt auf das Wachstum des geimpften 
Teerkankroides an Mäusen fast keinen bemerkenswerten Einfluss 
aus. (keine Beförderung im Sinne der allgemeinen Intoxikation). 

2) Die vorherige Impfung mit dem Teerkankroid kann die 
Entstehung des papillomatosen Tumors (wohl später des Teer- 
kankroides) durch die nachfolgende Teerbepinselung nicht vor- 
beugen. (also keine Resistenzzunahme). 

Zum Schluss drücken Verff. der Japanischen Gesellschaft für 
Krebsforschung, der Kaiser. Akademie der Wissenschaften und 
Herrn £. Tatsuma und seiner rau Mutter für ihre Unterstützung 
den verbindlichsten Dank aus. 
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Abstracts of the Originals. 


Verwendung des Lipiodol als Sekundärstrahler 
bei malignen Geschwülsten in der 
Röntgentherapie. 


Von 


„Prof. We: Fujio Shionoya und 
Dr. Hojo Yamakawa. 


(Aus dem Zweighospital der Kaiserlichen Universität zu Tokio.) 


Hierzu Tafel II. 


Bei der Röntgentherapie maligner Geschwülste haben wir 
das bisher noch nicht verwendete Lipiodol ,, Lafay ” als Sekundär- 
strahler zur Verwendung gebracht. Da wir damit bemerkens- 
werten Erfolg hatten, so wollen wir hier kurz darüber berichten. 

I. Resultate des Tierversuche. Wir bedienten uns solcher 
Versuchstiere, die mit Mauskrebs und Rattensarkom geimpft 
waren und zwar nach Verlauf von 7-10 Tagen. Etwa 0,02-0,03 ccm 
Lipiodol wurden in das Zentrum der Tumoren injiziert und letztere 
dann der Bestrahlung unterworfen. Bei Mauskrebs wurde die 
Radiosilexanlage zu primären Röntgenstrahlen und Zilienfeldsche 
Röhre gebraucht. Wellenlänge 0,18 AM, 5 MA, Fokusabstand 
25cm, Dauer 3-10 Minuten (am besten 4 Min.). Beim Ratten- 
sarkom machten wir Gebrauch von der Stabilivoltanlage und 
Coolidge-Röhre. Wellenlänge 0,08 AM, 3MA, Fokusabstand 
25cm. Die Strahlen wurden durch Zink von 0,5 mm Dicke und 
Aluminium von 1 mm Dicke filtriert und zwar während der Dauer 
von 10 Minuten. Beim Sarkom wurde ausserdem eine Bleiplatte 
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unter den Tumor gelegt und zweiter Sekundärstrahler wurde benutzt. 


> 


Wenn man einmal auf diese Weise bestrahlen lässt, so 


verschwinden diese Geschwülste entweder spurlos oder sie wachsen 
in geringerem Grade weiter, aber im Vergleich mit den Kontrollver- 
suchen weist der Wachstumsgrad ausserordentlichen Unterschied 
auf. Ausserdem, wurde beobachtet, dass histologisch ein grosser 


Teil des zurückgebliebenen Tumorgewebes zerfallen war. Dar- 


nach ist die Wirkung des Lipiodols eine besonders bemerkenswerte. 
Diese ausserordentliche Wirkung mag darauf beruhen, dass Lipiodol 
nach der Injektion lange Zeit als Masse zurückbleibt. Zur Erzie- 
lung guter Erfolge sind verschiedene Bedingungen, besonders die 
Übereinstimmung : 1) der Wellenlänge der primären Strahlen 2) 
Dauer der Bestrahlung 3) Menge des Lipiodols 4) Widerstands- 
kraft des Tieres etc nötig. 

II. Klinische Versuche. Wird Lipiodol ins Innere der 
Tumoren in den folgenden sieben Fällen von Krebs, Sarkom, 
(Uteruskrebs, metastatischem Sarkom, metastatischem Karzinom 
Hautkarzinom etc) injiziert und werden letztere der Bestrahlung 
ausgesetzt, so findet man entweder ein Verschwinden oder eine 
ausserordentliche Storung in ihrem Wachstum. 


(Autereferat.) 


Über einen Fall von einem in der Leber ganz 
diffus metastasierten malignen Tumor 
aus dem rechten Nebennierenmark. 


Von 


Dr. Shio Nakamura. 
(Aus der Patholog. Institut d. Kaiserl. Universität zu Tokio.) 


Hierzu Tafel III-IV. 


‘Der Fall betrifft einen 5J. 8M. alten Knaben. Klinisch 
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wurde die Diagnose Lebertumor mit aktetem Peritonitis gestellt. 
Seit März 1924 hatte er Appetitmangel, ab und zu Husten 
und Fieber. Er wurde seitdem immer blasser und magerer. Die 
Entkräftigung nahm zu. Am 20. Juni 1926 untersuchte ihn ein 
Arzt, der in seinem rechten Oberbauch einen harten Tumor 
entdeckte und ihn als Leberkrebs diagnostizierte. Mit diesem 
Verdachte wurde er am 21. Juni 1926 in die Kinderklinik von 
Prof. Dr. Kuriyama aufgenommen. Am nächsten Tage, 22. Juni, 
fühlte man bei der Untersuchung die kolossal vergrösserte Leber 
mit rundem Rand, glatter Oberfläche, und von derber Konsis- 
tenz, in dem rechten Hypochondrium etwa 5cm. unterhalb des 
rechten Rippenbogens. Direckt unterhalb der angeschwollenen 
Leber fand man noch einen höckrigen, derben, etwa faustgrossen 
Tumor, welcher nach dieser Zeit allmählich in die Tiefe zu wachsen 
schien und deswegen konnte man in dem letzen Stadium des 
Krankheitsverlaufes nicht sagen, ob diese Geschwulst aus der 
Leber selbst, oder aus dem noch tieferen Gewebe kam. Am 
5. Juli wurde gefunden, dass die linke Supraclaviculardrüse sich 
taubeneigross vergrösserte und sich ganz derb anfühlte. In 
dem Masse, wie der Tumor immer grösser wurde, kam der 
Patient stark herunter und die Anämie nahm immer mehr zu. 


Starker Aszites, allgemeines Ödem, Atmungsbeschwerden und 
Verminderung der Harnmenge traten auf. Am 21. Juli 1926 
starb er schliesslich wegen Verschlechterung der allgemeinen 
Zustände. 


Es ergab sich folgende Sektionsdiagnose : 


1) Maligne Geschwulst aus der rechten Nebenniere. 


2) Diffuse Tumormetastastase in der Leber. 

3) Hochgradige Tumorinfiltration in den mesenterialen- und 
retroperitonealen Lymphdrüsen und in dem retroperitonealen 
Bindgewebe. 

4) Tumormetastase in der oberen Hälfte der rechten 
Niere. 


4, 
= 


18 S. Nakamura: 


5) Diffuse Tumormetastase im Knochenmark des rechten 
Oberschenkels. 

6) Durch Tumorinfiltration verursachte Usuren an dem 
Brust-(X—XII) und Lenden-(I)wirbelkorper und dem Anfangsteil 
der zugehorigen Rippen. 

7) Tumormetastase in den linken Supraclavicular-, Prä- 
trachaeal-, und beiderseitigen Inguinaldrüsen. 

8) Pleuritis exsudativa duplex. 

9) Pleuritis fibrosa adhaesiva dextra. 

10) Pericarditis. 

11) Peritonitis exsudativa. 

12) Beiderseitige Bronchopneumonie leichten Grades mit 
Kompressionsathelektasen. 

13) Anämische Milz. 

14) Allgemeines Ödem leichten Grades. 

Der Haupttumor ist rechts vorn oben von der rechten Niere 
im Konglomerat der infiltrierten retroperitonealen und mesenterialen 
Lymphdrüsen so gelagert, dass er oben die untere Fläche der 
Leber berührt, links mit dem absteigenden Schenkel des Duode- 
nums begrenzt und unten die Mitte der rechten Niere erreicht. 
Seine Grösse ist 6:6,7. Er ist mit dünner Kapsel bedeckt, 
leicht uneben, fibrös, graurötlich-weiss und von teigig derber 
Konsistenz. Auf der Schnittfläche erweisen sich die inneren 
hamorrhagisch sehr bunt aussehenden weichen Parenchymteile 
und die äusseren ca 0,5 dicken Kapselteile als aus faserigem 
Gewebe bestehend, das in das Innere zahlreiche Balkenbündel 
sendet. 

Wie der makroskopische Befund des Kapselteils schon zeigte, 
konnte auch bei der mikroskopischen Untersuchung bestätigt 
werden, dass dieser Teil aus kurz- und langwelligen parallel 
verlaufenden zarten Faserbündeln zusammengesetzt ist, welch 
letztere mit den länglich spindligen Kernen angelagert sind. 
Die Grosssche, Cajalsche und Dielschouskysche Methoden zeigten, 


- 
4 
We 


Uber einen Fall von einem in der Leber ganz diffus metastasıerenden etc. 19 


dass die marklosen Nervenfasern seinen Hauptbestandteil aus- 
machen. Was die markhaltigen Nervenfasern anbelangt, so ist 
mir durch Anwendung der Markscheidenfärbung nach Aarmijo 
gelungen, nur spärliche verschiedene Veränderungen erfahrenden 
Fasern festzustellen. 

Mässige Mengen von Bindgewebe sind hier auch vorhanden. 
Einen ganz bemerkenswerten Befund in diesem Teil bilden die 
grossen Zellelemente, d.h. die Ganglienzellen, die teils vereinzelt, 
teils gehäuft angetroffen werden. Die Grösse der Zellen zeigt alle 
Abstufungen von runden ganz kleinen bis grossen Formen und 
demgemäss haben die Zellen auch mannigfaltige Gestalt. Es 
sind zumeist ovale oder runde Zellen mit excentrisch gelagertem 
Kerne, der im allgemeinen deutliches Kernkörperchen in sich hat. 
Man kann häufig aber vereinzelt polygonale, spindelige, oder 
vieleckig zacking gestaltete Zelle antreffen. Die kleinen Zellen, 
die im allgemeinen gehäuft vorhanden sind, bestehen fast nur 
aus dem Kerne selbst, an dessen beiden Seiten nur wenig 
Protoplasma haftet. Dagegen finden sich kolossal grosse Zellen, 
welche sehr schwach tingiert sind und als amorphe schollige 
Masse mit aufgequollenen schattenartig schwach gefärbten Kernen 
angesehen werden. In der Regel sind die Zellen von apolarer 
Natur. Bisweilen sah ich einen Fortsatz, seltener zwei Fortsätze 
aus dem gegenseitigen Ende des Zelleibs auslaufen. Mit der 
‚Grossschen Färbung konnte man nachweisen, dass ein Fortsatz 
bald nach dem Abgang sich teilte. Der Kern ist rund, intensiv 
gefärbt und lässt seinen feineren Bau nicht nachweisen. Die Zahl 
der Kerne schwankt. Die meisten Zellen haben nur einen Kern, 
häufig aber werden Zellen mit zwei bis drei Kernen, seltener mit 
fünf Kernen aufgefunden. Vakuolen- und Pigmentbildung im 
Zelleibe wurden manchmal beobachtet. 

Der Hauptbestandteil des inneren parechymatösen hämor- 
rhagischen Teils ist das Zellelement, welches sich in drei Zellarten 
unterscheidet. Die erste Gruppe bildet Iymphocytenähnliche 
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rundliche Zelle, die bei der schwachen Vergrösserung fast keinen 
Zelleib nachweisen lässt. Nur bei starker Vergrösserung ist das 
Protoplasma als dünner Saum um den Kern sichtbar. Der Kern 
ist rund, kompakt, reich am Chromatin, durch Hämatoxylin 
intensiv färbbar und etwas grösser als der Lymphocytenkern. 
Diese Zellarten sind am zahlreichsten in den genannten 3 Zell- 
gruppen. Etwas grössere Zelle macht die zweite Zellart aus. 
Sie hat rund bis polygonal unregelmässig gestalteten Kern, der 
grösser als der der ersten Gruppe ist, ärmer an Chromatin, blasig 
schwächer tingiert ist und man kann seinen inneren feinen 
netzartigen Bau erkennen. Einige davon haben undeutlichen 
Knotenpunkt in sich, der vielleicht als Kernkörperchen anzu- 
sehen ist. Die dritte Gruppe ist ganz selten zu sehen. Sie 
sind sehr grosse Zellen, welche kleinen runden intensiv gefärbten 
Kern haben, aber ganz anders wie die Ganglienzellen. Die 
obengenannten Zellen zeigen einerseits Wucherungstendenz, wie 
mitotische Kernteilung und 2 bis 3 Kerne (Riesenzellen), an- 
derseits hochgradige degeneratorische Processe, z. B. Nekrose, 
Kariolyse, Kariorrhexis, u.s. w.. Die Zellelemente sind mit den 
nekrotischen und den hämorrhagischen Teilen inneinander gemischt 
so gelagert, dass das ganze Bild sehr buntes Aussehen hat. Die 
Zellen haben die Neigung, inselartig ‘gehaufte Anordnung zu 
bilden. Ich konnte aber die deutliche rosettenartige Anordnung 
derselben und die darin vorhandene feinfibrilläre Substanz nicht. 
nachweisen. Die Andeutung dieser Anordnug war nur selten 
festzustellen. Das Interstitium dieses Teils besteht aus Balken- 
teilen, die aus der Kapsel herauskommen. In den dicken Balken 
sah ich nur spärliche marklose Nervenfasern, aber niemals im 
Parenchym wie bei dem Fall von /Zerxheimer. Die Ganglienzellen 
werden in der angrenzenden Zone der beiden Teile gefunden, 
nicht aber in dem Innenteil des Parenchyms. 

Dieses Bild zeigt uns, dass der Kapselteil dem Ganglioneurom 
und der Parenchymteil dem Neuroblastom entspricht. Meiner 
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Ansicht nach ist diese Geschwulst in die Reihe von Ganglio- 
Neuroblastom, wie Robertson gesagt, anzuordnen und nach R. F. 
iv. Fischer entspricht sie der Neuroblastoma gangliocellulare oder 
dem wuchernden Ganglioneurom. 

Der Neuroblastomteil verursachte ganz diffuse Metastasen- 
bildung in der kolossal gross angeschwollen, elastisch derben, 
graubräunlich-weissen Leber. u.zw. in solcher Weise, dass das 
Geschwulstgewebe auf dem Durchschnitt keine knotige Metastase 
bildete, sondern diffus in dem Organe metastasierte, wie es bei 
der leukämischen Infiltration der Fall ist. Mikroskopisch ist die 
Metastase ähnlich dem Haupttumor, Nekrose und Blutung werden 
hier aber nicht nachgewiesen. Das Leberparenehym ist als 
schmaler atrophischer Zellstrang durch die Tumorinfiltration ge- 
druckt vorhanden. 

Aus der Lokalisation des Tumors und daraus, dass die 
rechte Nebenniere ganz und gar nicht aufgefunden werden konnte, 
kann man schliessen dass sich diese Geschwulst disontogenetisch 
aus den rechten Nebennierenmarkszellen entwickelt hat. 


Erklärung d. Abbildungen. 


Fig. 1. (a) Metastase in der Niere. (b) Fibröse Kapsel d. Geschwulst. 
(c) Blutung im Geschwulstgewebe. (d) Balken im Geschwulstgewebe. 
(e) Verkalkter Herd. (f) Geschwulstinfiltration in Lymphdriise. 

Fig. 2. Ganglienzellen (schwarze Fleckchen) in der fibrösen Kapsel. 

Fig. 3. Geschwulstgewebe. Nekrotische Herde und Blutung zeigen helles 
Aussehen. 

Fig. 4. Fibröse Kapsel (Grosssche Färbung). (a) Ganglienzellen mit T-förmigen 
Fasern. (b) Sonstige Ganglienzellen und Nervenfasern schwarz gefärbt. 


Fig. 5. Leber. (a) Lebergewebe. (b) Metastase d. Geschwulst. 
(Alutoreferat.) 
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Ein Fall von kolossal grossem retroperitonealem 
Spindelzellensarkom. 


Von 


Dr. Takeshi Atsuta. 


(Aus dem patholegischen Institut der kaiserlichen Universität zu Tokyo.) 
Hierzu Tafel V-VI. 


Es handelte sich um einen 65 jährigen stark abgemagerten 
Mann mit einem umfangreichen Bauchtumor. Bei der Obduktion 
bemerkte man einen übermannskopfgroßen retroperitonealen Tumor 
mit einer Kaverne im vorderen Teile. Histologisch bestand dieser 
Tumor aus zwei Teilen, nämlich grösstenteils aus kleinzelligem 
Spindelzellensarkom, u. aus anderem kleinzelligem Rundzellen- 
sarkom. Zum Schluss beschrieb der Verfasser folgendes. 

1. Dieser Tumor ist hauptsächlich ein kleinzelliges Spindel- 
zellensarkom, das sich aus dem retroperitonealen Bindegewebe 
entwickelt hat. 

2. Dieser Tumor ist reich an Blutgefässen u. enthält 
Blutungs- u. nekrotische Herde, der vordere Teil ist erweicht und 
bildet eine grosse Kaverne. 

3. Die Grösse dieser Geschwulst überschreitet einen Mannes- 
kopf, aber der Verlauf ist langsam und hat fast 4 Jahre gedauert. 
Sie entwickelt sich solitär und weist keine Metastase in anderen 
Organen auf. 

4. Diese Geschwulst liegt ein wenig rechts von der Mittel- 
linie der Bauchhöhle unter der Leber und hinter dem Magen, 
nämlich hinter dem Lig gastrohepaticum u. dem Lig. hepato- 
duodenale. 

5. Die klinische Diagnose dieses Tumors war anfangs auf 
Karzinom aus der kleinen Kulvatur des Magens und nachher auf 
Cyste aus dem Pankreas verdächtig und schliesslich wurde derselbe 
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unter der Diagnose des Bauchtumors seziert. Seine klinischen 
Symptome waren anfangs Druck- und Vollgefühl im Epigastrium 
und dann Schmerzen. Als andere Symptome sind Appetitlosigkeit 
und Diarrhoe und später Erbrechen zu nennen. Während des 
Verlaufes trat kein Ikterus und kein Ödem auf, nur zuletzt wurde 
Aszites herbeigeführt. Der Tumor zeigte respiratorische Verschieb- 
lichkeit. 

Dass solche Tumoren aus dem Retroperitoneum ausgehen, 
ist von manchen Autoren berichtet worden, aber in unserem Falle 


ist die Lokalisation des Tumors eigentümlich und selten. 
(Autoreferat.) 


Erklärung d. Abbildungen. 


Fig. 1. Geschwulst (von vorn gesehen). K. Kaverne. M. Magen. D. Duodenum. 
Fig. 2. Die linke Hälfte der sagittal durchschnittenen Geschwulst. K. 
Kaverne. N. Nekrose. P. Geschwulstparenchym. B. blutreicher Ab- 
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1) Kaufmann, Specielle Pathologische Anatomie, I Band, 1911. 2) Ribbert, Geschwulstlehre für Ärzte u. Studierende, 1904. 


3) Borst, Die Lehre von den Geschwiilsten, I Band, 1902. 4) Aschoff, Pathologische Anatomie, II Band, 1923. 
chow, Die krankhaften Geschwülste, IT Band, 1863. 6) Hansemann, 


5) Vir- 
Die Mikroskopische Diagnose der bösartigen Gesch- 


wülste. 7) Teller, Beiträge zur Kenntnis der Retroperitonealtumoren Diss, Greifswald, 1904. 8) Gy. Keresztszeghy, Über 


Retroperitoneale Sarkome, Zieglers Beiträge z. Pathologischen Anatomie u. z. allg. Patholog, Bd. 12, 1892. 
toneum, Vol. II. 1919 


9) Herzler, The Peri- 
10) TH. Naegeli Pagenstecher, Die Klinische Diagnose der Bauchgeschwiilste, 1926. 11) 野村 久 
年 . SPO MP. 1925. 14) Seeliger, Uber die Primären Geschwülste d Peritoneurs. Centralblatt f. allg. Pathologie u. Path. 
Anatomie, 1906 15) Verocay, Jose, Über einige Fälle besonderer Retroperi tonealer Tumoren, Centralblatt f. Allg. Path. u. 
Path. Anat. 1906. 16) Haberer, Hans, Zur Kasuistik d. medianen Retroperitonealen Tumoren, Centralblatt f. Allg. Patholog. 
u. Path. Anat. 1919 17) Petren, Zur Kasuistik d. Retroperitonaelen ‘Tumoren vom Sarkomtypus, Centralblatt f. Allg. Path 
Path. Anatomie, 1917. 
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